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Urodzeniowa masa ciała jako czynnik determinujący funkcję płuc
osób zdrowych i jej związek z przewlekłymi schorzeniami układu
oddechowego
Birth weight as a factor determining lung function among healthy persons and
its relation with chronic pulmonary disease
Praca nie była finansowana
Streszczenie
Upośledzona wentylacyjna funkcja płuc jest związana ze zwiększonym ryzykiem chorobowości i umieralności w populacji.
Rozwój układu oddechowego wydaje się ważnym czynnikiem w patogenezie przewlekłych chorób płuc. Stanowi on złożony
proces. Urodzeniowa masa ciała (BW) jest jednym z okołoporodowych czynników wpływających na rozwój poszczególnych
układów organizmu, w tym na kształtowanie się układu oddechowego. Zależności te są szczególnie widoczne w pierwszych
latach życia. Niewiele badań poświęcono jednak zagadnieniu wpływu urodzeniowej masy ciała na funkcję płuc w później-
szych niż dzieciństwo okresach życia człowieka. Celem niniejszej pracy poglądowej jest prześledzenie zależności między BW
a parametrami funkcji płuc u osób zdrowych oraz obarczonych chorobami układu oddechowego w okresie dzieciństwa oraz
w wieku dorosłym.
Słowa kluczowe: urodzeniowa masa ciała, funkcja płuc, rozwój płuc, przewlekłe choroby płuc
Pneumonol. Alergol. Pol. 2012; 80, 3: 263–268
Abstract
Low lung function is associated with increased risk of morbidity and mortality in the population. Lung development seems to
be important factor in pathogenesis of respiratory disorders. Airway development is a complex process. Birth weight (BW)
is one of perinatal factors which influences development of pulmonary system and multiorgan function of the body. Afore-
mentioned relationships are visible especially at first years of life. However, not very many studies have examined the
associations between birth weight and lung function in later age then childhood and adolescence. The aim of this review is to
discuss relationships between BW and lung function parameters in healthy individuals and patients with lung disease in
childhood and adulthood.
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masa ciała może więc stanowić czynnik progno-
zujący zarówno stan zdrowia, jak i wystąpienie
patologii układu oddechowego [20, 21].
Urodzeniowa masa ciała a funkcja płuc
w wieku dorosłym
Wyniki badań epidemiologicznych przepro-
wadzonych wśród noworodków, dzieci oraz osób
dorosłych sugerują, że prenatalne warunki ograni-
czające wzrost płodu są przyczyną niskiej BW
i zaburzeń oddychania po porodzie. Rozwój płuc
w życiu płodowym może zostać zahamowany między
innymi na skutek działania takich niekorzystnych
czynników jak niedożywienie i hipoksemia, a ogra-
niczone możliwości naprawcze sprawiają, że struk-
tura układu oddechowego ulega stałemu zaburze-
niu. Za teorią wpływu wielu czynników obecnych
w czasie rozwoju płodowego na funkcję płuc,
a wśród nich również niskiej BW przemawiają tak-
że badania eksperymentalne. Harding i wsp. [22]
spowodowali zahamowanie wzrostu płodów owiec
w późnym okresie ciąży poprzez embolizację pę-
powinowo-łożyskowej sieci naczyniowej i obser-
wowali wpływ tego eksperymentu na rozwój ukła-
du oddechowego. U jagniąt urodzonych z niską BW
opisano hipoksemię oraz zmniejszenie podatności
płuc, a zmiany te miały charakter zaburzeń struk-
turalnych.
Przedwcześnie urodzone dzieci mają zwykle
niską BW i niedostatecznie ukształtowany układ
oddechowy, który nie jest zdolny do zabezpiecze-
nia podstawowych funkcji gwarantujących sku-
teczną wymianę gazową, zapewniającą prawi-
dłową dystrybucję O2 i CO2 w organizmie [23].
W następnym okresie życia takich wcześniaków
może być obserwowany wolniejszy rozwój płuc. Pa-
rametry wentylacyjne płuc u dzieci z niską urodze-
niową masą ciała mogą być gorsze od ich równolat-
ków urodzonych o czasie z prawidłową masą ciała [24].
Niedorozwój płuc u wcześniaków powoduje czę-
ste zagrożenie wystąpienia ostrego ich uszkodze-
nia. Według Zobana i Cerny [25] nie w pełni roz-
winięte płuca są podatne na zmiany patologiczne
wywołane stresem oksydacyjnym, procesem zapal-
nym i urazami mechanicznymi, które powodują
uszkodzenie oskrzeli i pęcherzyków płucnych.
Dezateux i wsp. [26], zaobserwowali, że zaburze-
nia wentylacyjnej funkcji płuc we wczesnym okre-
sie niemowlęcym są spowodowane działaniem zło-
żonych czynników, takich jak niski status społecz-
ny matki, palenie tytoniu oraz urodzeniowa masa
ciała. Istotne znaczenie ma także zbieżność opisa-
nych czynników z genetyczną predyspozycją do
astmy. Wykazano między innymi [26], że u dzieci
Wstęp
Funkcja wentylacyjna płuc jest czynnikiem
wpływającym na chorobowość i umieralność w po-
pulacji [1–3]. Rozważania nad rozwojem układu
oddechowego wymagają uwzględnienia złożonych
interakcji zachodzących pomiędzy czynnikami ge-
netycznymi a licznymi czynnikami środowiskowy-
mi. Niekorzystny wpływ środowiska na zaprogra-
mowaną genetycznie strukturę dróg oddechowych
jest szczególnie istotny w okresie życia płodowe-
go, okołoporodowego i dzieciństwa, a więc w okre-
sach wzmożonego wzrostu i rozwoju organizmu
[2–6]. Wpływy środowiskowe obejmują przede
wszystkim zanieczyszczenia występujące w oto-
czeniu człowieka, takie jak tlenek węgla i azotu,
dwutlenek węgla, tlenek i dwutlenek siarki, środ-
ki ochrony roślin (pestycydy), cząstki pyłu zawie-
szonego oraz dym tytoniowy. Spośród nich, aktyw-
ne palenie oraz bierna ekspozycja na dym tytonio-
wy są postrzegane jako jedne z najważniejszych
czynników w negatywny sposób wpływających na
wentylacyjną funkcję płuc [7–9]. Trwają jednak po-
szukiwania nowych elementów istotnych dla roz-
woju płuc w okresie najwcześniejszych etapów roz-
woju osobniczego. Rozważa się udział wielu czyn-
ników w okresie życia płodowego oraz po urodze-
niu, między innymi: obciążenia chorobowe u cię-
żarnej, nałóg tytoniowy ciężarnej, niewydolność
łożyska, karmienie (naturalne lub sztuczne), nara-
żenie na szkodliwości inhalacyjne i infekcje dróg
oddechowych po urodzeniu. Szczególną grupą zja-
wisk oddziałujących na rozwój wielu parametrów
układu oddechowego i jego funkcji wydają się ce-
chy konstytucjonalne i okołoporodowe, między
innymi wiek ciążowy, długość noworodka, urodze-
niowa masa ciała (BW, birth weight) i obwód głów-
ki. Nie bez znaczenia okazują się również kompli-
kacje pojawiające się w czasie porodu [10–16].
W ostatnim okresie szczególną uwagę badaczy kon-
centruje BW. Odsetek noworodków z niską i bar-
dzo niską masą ciała systematycznie rośnie od lat
80. ubiegłego wieku. Jednocześnie poprawia się
przeżywalność dzieci z tej grupy ryzyka. Na te zja-
wiska składają się w dużej mierze postępy wiedzy
i zwiększenie dostępności opieki medycznej [17].
Według danych zebranych przez UNICEF odsetek
noworodków rodzących się z niską BW (< 2500
mg) w latach 1999–2006 wyniósł w Polsce około
6% i waha się od 7% w krajach wysoko uprzemy-
słowionych do 29% dla rejonu Południowej Azji
[18]. Dzieci rodzące się z nieprawidłowo niską BW
znajdują się w grupie zwiększonego ryzyka gorsze-
go rozwoju ogólnego i pojawiania się przewlekłych
obciążeń chorobowych [17, 19]. Urodzeniowa
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z niską BW stwierdza się zmniejszenie natężonej
pojemności życiowej (FVC, forced vital capacity)
średnio o 12 ml i maksymalnego przepływu wy-
dechowego po wykonaniu 25% natężonego wyde-
chu (MEF25%, maximal expiratory flow at 25% FVC)
o 28 ml, co stanowi różnicę wysoce istotną staty-
stycznie. Hoo i wsp. [27] oceniali wzrost i rozwój
płuc w pierwszym roku życia urodzonych w ter-
minie i dobrej formie noworodków, mających niską
lub prawidłową masę ciążową ciała. Według tych
badaczy dzieci z niską BW miały mniejsze warto-
ści spirometryczne w porównaniu z grupą dzieci,
które miały prawidłową BW. Badania przeprowa-
dzono wśród niepalących ciężarnych, stąd autorzy
wnioskują, że zaburzenia funkcji wentylacyjnej
płuc zależą od niskiej BW i jest to zjawisko nieza-
leżne od stopnia rozwoju płuc po urodzeniu dziec-
ka. Korhonen i wsp. [28] opisali, że dzieci z bar-
dzo niską urodzeniową masą ciała (< 1500 g) za-
równo z rozpoznaniem dysplazji oskrzelowo-płuc-
nej, jak i bez takiego rozpoznania chorobowego,
mają upośledzoną wentylacyjną funkcję płuc
w wieku szkolnym. W badanej grupie wykazano
bowiem obniżenie wartości natężonej objętości wy-
dechowej pierwszosekundowej (FEV1, forced expi-
ratory volume in one second), wyższy stosunek ob-
jętości zalegającej (RV, residual volume) do całko-
witej pojemności płuc (TLC, total lung capacity),
a także zmniejszenie pojemności dyfuzyjnej płuc.
Niska urodzeniowa masa ciała łącznie z innymi
czynnikami, takimi jak długotrwała tlenoterapia,
niski status socjalno-ekonomiczny może więc od-
powiadać za opóźniony rozwój płuc, nadreaktyw-
ność oskrzeli, a także zwiększoną podatność na
choroby układu oddechowego. Inne badania dzie-
ci z bardzo niską urodzeniową masą ciała także po-
twierdzają teorię negatywnego wpływu mniejszej
BW na funkcję płuc określaną nie tylko parame-
trami objętościowymi (FEV1), ale także pojemno-
ściowymi (FVC) [29]. Anand i wsp. [30] w 128-oso-
bowej grupie 15-letniej młodzieży, urodzonej
z bardzo niską BW — poniżej 1500 g, opisali za-
burzenia wyrażane przez zmniejszenie takich pa-
rametrów jak wartości szczytowego przepływu wy-
dechowego PEF (peak expiratory flow) i wskaźni-
ka Tiffeneau, natomiast parametry takie jak FEV1
i FVC nie uległy istotnemu obniżeniu w stosunku
do grupy kontrolnej. Halvorsen i wsp. [31] w ba-
daniu 46 prawie 18-letnich osób, które przyszły na
świat przed ukończeniem 28. tygodnia ciąży
z masą ciała poniżej 1000 g, wykazali istotny spa-
dek wartości FEV1 i PEF w grupie wcześniaków.
Powyższy przegląd badań wskazuje, że niska uro-
dzeniowa masa ciała ma związek z upośledzeniem
funkcji płuc. Wpływ ten jest obserwowany w wie-
ku noworodkowym, dziecięcym oraz w okresie doj-
rzewania.
 Zależność między niską BW a funkcją płuc
może utrzymywać się także w dojrzałym wieku.
Warto przytoczyć w tym miejscu badania Lawlora
i wsp. [32] prezentującego wyniki dużego badania
epidemiologicznego, które objęło 2267 kobiet
w wieku 60–79 lat zamieszkujących Wielką Brytanię.
Wynik tego badania wykazał niewielką pozytywną
zależność między BW a takimi parametrami funk-
cji płuc jak FEV1, FVC oraz FEF25–75. Zależność
ta malała jednak niemal do zera po uwzględnieniu
wzrostu — na każdy 1 kilogram BW zmiana w za-
kresie FEV1 wynosiła 0,01 l, dla FVC — 0,02 l, na-
tomiast dla FEF25–75 wynosiła 0,00 l. Lawlor
i wsp. [32] dokonali także podsumowania dostęp-
nych w 2005 roku badań dotyczących funkcji płuc
dorosłych osób w kontekście BW. Metaanaliza tych
badań ujawniła wpływ BW na funkcję wentyla-
cyjną płuc. Po uwzględnieniu takich parametrów
jak wiek, nałóg tytoniowy, wzrost wykazano, że na
każdy kilogram BW wzrost wartości FEV1 wynosił
0,048 l. Wnioski te wspierają nowsze badania,
między innymi Hancoxa i wsp. [33], którzy w du-
żym prospektywnym badaniu obejmującym 1037
osób wykazali wpływ BW na parametry spirome-
tryczne (FEV1, FVC), pletyzmograficzne (TLC, FRC
[functional residual capacity]) oraz pojemność dy-
fuzyjną płuc. Canoy i wsp. [34] w długotermino-
wej obserwacji 5390 osób urodzonych o czasie
oceniali funkcję płuc w tej grupie w 31. roku życia.
Badacze oszacowali, że każde 500 mg BW odpo-
wiada wzrostowi FEV1 o 53,1 ml oraz wzrostowi
FVC o 52,5 ml. Doniesienia te zdają się potwier-
dzać teorię o długoterminowym wpływie BW na
funkcjonowanie układu oddechowego.
Urodzeniowa masa ciała a ryzyko rozwoju
przewlekłych chorób płuc w wieku dorosłym
Wyniki badań skupiających się na czynnikach
prenatalnych takich jak wiek ciążowy, płeć i ni-
ska BW wskazują, że są one czynnikami ryzyka
przewlekłych chorób płuc [6, 13, 23, 24]. Między
innymi Henderson-Smart i wsp. [23] wykazali, że
mniejsza BW w odniesieniu do wieku ciążowego
skutkuje w sposób proporcjonalny zwiększonym
ryzykiem wystąpienia przewlekłych chorób płuc.
Podobne wnioski formułują Walter i wsp. [35], któ-
rzy w dużym epidemiologicznym badaniu opisali,
że osoby z niską urodzeniową masą ciała w wieku
dorosłym są narażone na zwiększone ryzyko ho-
spitalizacji z powodu schorzeń układu oddecho-
wego, czyli astmy, infekcji dróg oddechowych
i niewydolności oddechowej: dla osób urodzonych
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z masą ciała mniejszą niż 1500 g ryzyko to było
zwiększone o 83%, natomiast dla osób o masie
urodzeniowej między 1500 a 2499 g ryzyko to było
zwiększone o 34% w porównaniu z osobami o pra-
widłowej masie urodzeniowej ciała (> 2500 g).
Bardzo niska urodzeniowa masa ciała wcze-
śniaków (< 1000 g) stwarza problemy związane
z niedorozwojem płuc i koniecznością wspomagania
oddechu oraz podawania tlenu w wysokich stęże-
niach. Dzieci urodzone w 34. tygodniu ciąży lub
wcześniej, są najbardziej narażone na przebudo-
wę miąższu płuc i zaawansowaną destrukcję pę-
cherzyków płucnych z tworzeniem się tkanki bli-
znowatej charakterystycznej dla dysplazji oskrze-
lowo-płucnej [25]. Obok astmy i mukowiscydozy
dysplazja oskrzelowo-płucna jest jednym z najczę-
ściej występujących przewlekłych schorzeń ukła-
du oddechowego u dzieci. Choroba ta z reguły pod-
daje się leczeniu, ale czasami pozostawia objawy
utrzymujące się wieku dorosłym [28]. Jak wynika
z badań Evansa i wsp. [36] związek pomiędzy dys-
plazją oskrzelowo-płucną a astmą u dzieci w wie-
ku 5 lat nie jest tak wyraźny jak między rodzin-
nym występowaniem astmy czy przedwczesnym
porodem a astmą u dzieci. Natomiast bardzo niska
BW stanowi czynnik o podobnym znaczeniu, jak
pozytywny wywiad rodzinny w kierunku astmy
w badanej grupie. Dzieci obciążone dysplazją są bar-
dzo podatne na infekcje układu oddechowego ta-
kie jak grypa, zakażenia pneumotropowym wiru-
sem RS (respiratory syncytial virus) i zapalenie
płuc, które niekiedy powodują zagrożenie życia lub
mogą sprzyjać innym przewlekłym patologiom
oskrzeli i tkanki płucnej [37]. Ponadto niska BW
i związana z nią konieczność wspomagania wen-
tylacji może stanowić czynnik ryzyka włóknienia
płuc w późniejszym wieku. Taką możliwość suge-
rują badania Lindroth i Mortensson [38], którzy,
obserwując 48 dzieci z niską BW, stwierdzili, że
w czasie, gdy osiągnęły one wiek 4–8 lat, u części
z nich nadal opisywano radiologiczne cechy włók-
nienia płuc i hiperinflacji. Wiele z tych dzieci mia-
ło także niską dynamiczną podatność płuc, wyso-
kie opory w drogach oddechowych, częste zapale-
nia płuc i oskrzeli w pierwszych 2 latach życia.
Wyniki badań Festini i wsp. [39], dotyczące
zależności między BW a skróceniem wieku ciążo-
wego, ryzykiem porodu przedwczesnego i wystę-
powaniem mukowiscydozy wykazały, że u dzieci
z mukowiscydozą w porównaniu z grupą bez tego
schorzenia średnia BW była o 246,2 g mniejsza.
Istniała także zależność między mniejszą BW
a mukowiscydozą i zwiększonym ryzykiem porodu
przedwczesnego. Ponadto, wśród różnych czynni-
ków wpływających na długość życia dzieci z mu-
kowiscydozą niska BW stanowi czynnik źle pro-
gnozujący [40].
Badania McLeod i wsp. [29] obejmujące 300
osób z bardzo niską BW wyraźnie wskazywały na
dwukrotnie częstsze występowanie chorób obtura-
cyjnych płuc w tej grupie, a także konieczność częst-
szego używania leków rozkurczowych. Na zjawisko
częstego występowania kaszlu i świszczącego od-
dechu oraz pełnoobjawowej astmy u osób w wieku
młodzieńczym z niską masą urodzeniową wskazują
także cytowane wcześniej badania Ananda i wsp.
[30]. Zależność pomiędzy niską BW a występowa-
niem astmy podkreślają również inne prace [41–43].
Dotychczasowe doniesienia literaturowe nie są jed-
nak spójne. W badaniu Kotechy i wsp. [44] dzieci
w wieku 8–9 lat urodzone z wewnątrzmacicznym
upośledzeniem rozwoju (na który składa się między
innymi niska BW) miały upośledzoną funkcję płuc
w stosunku do grupy kontrolnej dzieci. Badacze jed-
nak nie wykazali zwiększonej reaktywności oskrze-
li, większego rozpowszechnienia astmy ani innych
schorzeń układu oddechowego. Według Svanesa
i wsp. [45] czynniki ryzyka wystąpienia astmy w gru-
pie 20–25-letnich dorosłych okazały się częściowo
związane z warunkami prenatalnymi, wśród nich
istotną rolę odgrywała BW.
Wjst i wsp. [46] na podstawie dużego epide-
miologicznego badania 2470 dzieci w wieku szkol-
nym zaobserwowali, że niska BW wpływa na częst-
sze występowanie nadreaktywności oskrzeli i roz-
poznanie astmy w tej grupie, szczególnie u dzieci
urodzonych w terminie. Natomiast u dzieci uro-
dzonych przedwcześnie z niską BW przebieg na-
turalny astmy i związanej z nią nadreaktywnością
oskrzeli zmierza w kierunku ograniczenia tego zja-
wiska w wieku szkolnym, co autorzy tłumaczą
wyrównywaniem rozwoju układu oddechowego
w obydwu badanych grupach w miarę upływu cza-
su. Podobny wniosek został sformułowany przez
Steffensena i wsp. [47] badających 4795 mężczyzn,
których podzielono na dwie grupy: urodzonych
z niską BW oraz prawidłową BW w 34. tygodniu cią-
ży. Wykazano, że astma i inne choroby alergiczne
częściej zdarzały się w grupie z niską BW w po-
równaniu z grupą z prawidłową BW. Jedno z naj-
większych badań zostało przeprowadzone przez
Seidmana i wsp. [48] w populacji 20 312 osób,
u których do 17. roku życia występowały incydenty
astmy. Według tych autorów BW mniejsza od 2500
g może wpływać na częstsze występowanie astmy.
Kliniczne znaczenie reakcji oskrzeli na histaminę
badali Chan i wsp. [49] u 121 dzieci, które osią-
gnęły wiek 7 lat, a urodziły się z BW poniżej 2000
g. Na podstawie spadku wartości PEF po kumula-
cyjnej dawce histaminy 3 mg albo niższej wykaza-
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no pozytywną reakcję u 44% badanych, podczas
gdy w grupie kontrolnej zjawisko to zaobserwowa-
no w 22% przypadków. Duże znaczenie niskiej BW
w rozwoju nadreaktywności oskrzeli podkreślają
wyniki badań Shellera i wsp. [50], którzy porów-
nywali występowanie tego zjawiska u dorosłych
z dysplazją oskrzelowo-płucną w dzieciństwie i bez
dysplazji. Stwierdzono, że tylko grupa z niską BW
(< 1500 g) i dysplazją miała zwiększoną reakcję
oskrzeli (nadreaktywność) na metacholinę. Nie
było natomiast różnic w natężeniu nieswoistej re-
akcji na metacholinę pomiędzy dorosłymi, zarów-
no z rozpoznaniem dysplazji oskrzelowo płucnej,
jak i bez takiego rozpoznania, jeśli urodzili się
z prawidłową BW. Lopuhaa i wsp. [51] przebadali
ponad 700 osób, które urodziły się w czasie wiel-
kiego głodu w Danii pod kątem wpływu niedoży-
wienia matki na występowanie atopii oraz przewle-
kłych obturacyjnych schorzeń płuc. Niedożywie-
nie matki we wczesnym i środkowym okresie ciąży
powodowało częstsze występowanie chorób obtu-
racyjnych płuc na skutek zahamowania rozwoju
płuc w okresie ich szybkiego wzrostu. W cytowa-
nych poprzednio badaniach Halvorsena i wsp. [31],
w których autorzy określili nie tylko wpływ BW na
niektóre parametry wentylacyjne (PEF, FEV1), wy-
kazano, że u osób z niską BW częściej obserwowa-
no nadreaktywność oskrzeli, ponadto opisano
u nich szybszy, zależny od wieku spadek funkcji
płuc. Autorzy wnioskują, że notowane w omawia-
nej grupie czynniki stanowią potencjalne zagroże-
nie nie tylko wystąpienia obturacyjnych chorób
płuc, ale sprzyjają także wcześniejszemu pojawie-
niu się objawów tych schorzeń.
Wedle współczesnej wiedzy wiele czynników
w życiu płodowym i dzieciństwie, takich jak bier-
ne palenie, niedożywienie, infekcje dolnych dróg
oddechowych, wpływa na rozwój płuc, powoduje
uszkodzenie ich funkcji. Urodzeniowa masa ciała
stanowi niezależny czynnik ryzyka opóźnienia
wzrostu płuc. Zahamowanie przyrostu i obniżenie
najwyższej wartości FEV1 cechuje również osoby ob-
ciążone atopią, nadreaktywnością oskrzeli i astmą.
Wszystkie wymienione zależności i ich konsekwen-
cje są obserwowane, natomiast znacznie trudniej jest
wykazać, jaki jest patomechanizm tych zjawisk [52].
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